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необходимость выделения группы пациентов с этими параметрами и добавление в комплекс терапии  
антиагрегантов. Следует отметить, что у всех пациентов с ХОБЛ и АГ, получавших аспирин или клопидогрел не 
зарегистрировано желудочно-кишечных кровотечений.  
В группе пациентов, получавших только антигипертензивное лечение и лечение ХОБЛ затраты на 
лечение составили в среднем 594 763 бел рублей на одного пациента, а при добавлении аспирина – 393 321 бел 
рубль или в 1,5 раза меньше. При применении клопидогрела затраты на одного человека составили 327 1336 бел 
рублей, или в 1,8 раза меньше. Эти данные показывают экономическую целесообразность применения 
антиагрегантной терапии у данных пациентов. 
Выводы. 
1. У пациентов с АГ II степени и ХОБЛ средней тяжести, получавших традиционную терапию, риск 
развития суммарного числа инсультов, ИМ, летальных исходов в течение 2 лет в 8,4 раза  (ДИ 4,38-12,6) больше 
при длительности АГ II степени и ХОБЛ более 10 лет, курящих, при гнойной мокроте во время обострений 
ХОБЛ.  
2. Применение аспирина или клопидогрела в комплексной терапии пациентов с АГ II степени и ХОБЛ 
ассоциировано с достоверным снижением суммарного числа инсультов, ИМ и летальных исходов, а также 
снижением числа госпитализаций, вызовов скорой помощи, посещений поликлиник при приеме аспирина – в 1,5 
раза, клопидогрела – в 1,8 раза по сравнению с традиционным лечением. Достоверных отличий в эффективности 
аспирина или клопидогрела не выявлено. 
3. Наиболее рационально назначение аспирина или клопидогрела у пациентов с длительностью АГ II 
степени и ХОБЛ более 10 лет, курящих и при обострениях ХОБЛ с гнойной мокротой.  
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Артериальная гипертензия (АГ) является самой частой причиной развития носовых кровотечений (НК) у 
взрослых. По данным литературы, частота НК у пациентов с АГ II-III степени составляет 40-60%. НК у 
пациентов с АГ чаще развиваются на фоне гипертонического криза либо в случае значительного повышения 
артериального давления. Поэтому тактика оказания помощи и лечение пациентов с АГ, должны включать 
мероприятия направленные на остановку НК, купирование гипертонического криза и поддержание АД на 
оптимальном уровне на последующих этапах лечения [2]. У трети пациентов  с АГ НК имеют рецидивирующий 
характер. Но криз не всегда является причиной НК, а повторяющиеся НК нередко наблюдаются на фоне 
стабильного течения АГ. Рецидивы кровотечения могут возникать и после стабилизации АД на обычных для 
пациента величинах. Также не выявлено зависимости частоты возникновения рецидива НК от степени подъема 
АД, однако установлена связь между частотой НК и длительностью заболевания [6]. 
Механизмы возникновения и рецидивирования НК у лиц с повышением АД не всегда ясны. В качестве 
факторов риска могут рассматриваться процессы, приводящие к повреждению эндотелия и нарушению 
вегетативной регуляции сосудов кровоснабжающих полость носа [1]. Кроме этого в патогенезе рецидивирующих 
НК не малую роль играют и нарушения в системе гемостаза. Признаки хронического локального ДВС-синдрома 
выявляются у всех пациентов с рецидивирующими НК. В 80 % случаев источник рецидивирующих НК 
располагается в области сплетения Киссельбаха. Наличие развитой поверхностной сосудистой сети, а так же 
подверженность этой области частой механической травматизации способствуют развитию повторных НК. В 
тоже время, эти изменения не всегда могут объяснить рецидивирующий характер НК у пациентов с АГ [3]. 
При оказании помощи пациенту с НК необходимо определить источник кровотечения, исключить 
наличие патологии свертывающей системы крови, уточнить какие лекарственные препараты он принимает, и 
выяснить степень анемизации больного. Для оказания помощи возможно использование фармакологических и 
хирургических методов остановки кровотечения. 
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При выборе гемостатических препаратов для остановки НК у пациентов с АГ на фоне дезагрегантной 
терапии следует отдать предпочтение местному использованию прямых коагулянтов (пленок, гелей, растворов 
тромбина) и стимуляторов адгезивно-агрегационной функции тромбоцитов (этамзилат, андроксон). 
Важнейшим условием уменьшения риска развития повторных НК у пациентов с АГ является достижение 
и долговременное поддержание АД на целевом уровне менее 140/90 мм рт.ст. Для достижения устойчивого 
эффекта антигипертензивной терапии необходимо проведения постоянной активной комбинированной 
антигипертензивной терапии, особенно при наличии высоких степеней риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений [2]. 
Пациентам с рецидивирующими НК в комплекс медикаментозной терапии целесообразно также включать 
витаминные препараты, обладающие гемостатическим эффектом (витамины С, Р, К), фитопрепараты (лист 
крапиры, плоды аронии, ольховые шишки, лист подорожника), антиоксиданты (никотиновая кислота, 
аскорбиновая кислота, рутин), которые улучшают функцию мембранных структур клетки и снижают 
проницаемость и ломкость сосудистой стенки, а также необходимо лечение гнойно-воспалительных заболеваний 
полости носа.  
При рецидивирующих обильных НК возникает необходимость в частой и длительной тампонаде полости 
носа, которая хотя и является высокоэффективным методом, но в тоже время тяжело переносится пациентом. 
Использование передней и задней тампонады приводит к травматизации здоровых участков слизистой оболочки 
полости носа, что также является фактором риска рецидивирования НК.  
Профузные НК приобретающие рецидивирующий характер, могут угрожать жизни пациента, приводя к 
значительной кровопотере. В таких случаях консервативные способы остановки НК не эффективны и основной 
тактикой оказания помощи является использование хирургических методов лечения. По данным различных 
авторов хирургические вмешательства при НК применяются от 4 до 17% случаев. Наиболее часто используемые 
хирургические методы профилактики рецидивов НК такие как лазерная-, фото-, электро-, диатермокоагуляция, 
аргоновая, плазменная коагуляция, ультразвуковое и криогенное воздействие на кровоточащий участок 
слизистой оболочки, могут сами приводить к истончению слизистой оболочки зоны Киссельбаха и 
способствовать увеличению частоты рецидивов носовых кровотечений [4]. 
В исключительных случаях при рецидивах носовых кровотечений или их профузном характере, 
прибегают к перевязке магистральных сосудов или их ветвей на протяжении. В настоящее время, для остановке 
профузных и рецидивирующих носовых кровотечений используют ангиографию сосудов носа с последующей 
селективной эндоваскулярной эмболизацией, позволяющей прицельно блокировать участок артериального русла 
в непосредственной близости от кровотечения.  
В последние годы активно разрабатываются новые методы профилактики рецидивирующих НК. Так для 
ускорения эпителизации эрозированной поверхности зоны Киссельбаха и профилактики рецидивов НК 
предложено использование аллогенных фибробластов на амниотической оболочке. Использование данной 
методики приводит к форсированию стадий процесса раневого заживления, ускорению эпителизации 
эрозированной поверхности и стойкому ее заживлению [5]. 
Следует помнить, что часто повторяющиеся, незначительные рецидивирующие НК, могут быть причиной 
ухудшения общего состояния пациента, которое проявляется развитием хронической анемии, обострением 
течения хронических заболеваний, появлением необоснованной слабости, головокружения, снижением 
иммунитета. Поэтому при обследовании пациента с рецидивирующими НК необходимо выявить все 
неблагоприятные факторы, а в процессе лечения корригировать как общие, так и местные предрасполагающие 
причины.  
В связи с вышеизложенным всем пациентам с рецидивирующими НК показано исследование сосудисто-
тромбоцитарного, коагуляционного гемостаза, основных биохимических показателей печеночных и почечных 
ферментов. В обязательном порядке следует оценить анамнез, характер рецидивирования, объем кровопотери, 
медикаментозную терапию получаемую пациентом, а в случае необходимости направлять на консультацию 
врача-специалиста.  
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Актуальность. В мембранах гладкомышечных клетках сосудов, лимфоцитов, эритроцитов, нейронах 
ЦНС обнаружены кальцием активируемые калиевые каналы большой проводимости (ВКСа). Открытие ВКСа-
каналов связано с увеличением внутриклеточной концентрации ионов кальция, что сопровождается выходом 
ионов калия из клетки и развитием гиперполяризации мембраны. Это приводит к закрытию потенциалзависимых 
кальциевых каналов и расслаблению гладкомышечных клеток.  
Существует две гипотезы, объясняющие эффект монооксида азота на ВКСа-каналы. Одна из них связана с 
активацией оксидом азота растворимой гуанилатциклазы с последующим увеличением производства цГМФ и 
активацией цГМФ-зависимой протеинкиназы. Последняя в свою очередь увеличивает активность ВКСа-каналов. 
Другая гипотеза утверждает, что монооксид азота активирует ВКСа-каналы независимо от цГМФ-зависимой 
протеинкиназы, т.е. предполагается прямое воздействие NO на ВКСа-каналы [2]. Однако, влияние монооксида 
азота, продуцируемого iNOS, на ВКСа-каналы остается не изученным. Особый интерес представляют изучение 
веществ, которые будут способствовать дозированному образованию iNOS, когда она будет продуцировать 
увеличенное, но не избыточное количество NO.  
Цель. В настоящем исследовании мы предположили, что производное бензимидазола 2-
этилтиобензимидазола гидробромид способен дозированно индуцировать iNOS, а также и то, что NO, 
продуцируемый iNOS способствует активации ВКСа-каналов гладкомышечных клеток коронарных сосудов. 
Материал и методы. Тонус коронарных сосудов и сократительную функцию миокарда изучали на 
препаратах изолированного по Лангендорфу сердцах крыс-самок, в полость левого желудочка которых вводили 
латексный баллончик. Животные были подразделены на группы: 1-ая - контрольная (n=12); 2-ая - группа 
животных, которым внутрибрюшинно вводили 2-этилтиобензимидазола гидробромида (n=10). Сердца 
перфузировали в условиях постоянного потока, на уровне объемной скорости коронарного потока (ОСКП) 10  
мл/мин. Сердце сокращалось в постоянном ритме с частотой 240 в одну минуту. Для изучения роли монооксида 
азота в регуляции тонуса коронарных сосудов в перфузионный раствор добавляли высокоселективный блокатор 
iNOS S-метилизотиомочевину (S-MT, 10-6 М, Sigma, USA). Для изучения роли ВКСа-каналов в регуляции тонуса 
коронарных сосудов и сократительной функции миокарда в  перфузионный раствор добавляли  блокатор ВКСа-
каналов тетраэтиламмония в концентрации 1 Ммоль/л. Вклад ВКСа-каналов в регуляцию тонуса сосудов сердца 
определяли по величине вазоконстрикторного эффекта тетраэтиламмония (ТЭА), выраженного в % от исходного 
перфузионного давления. 
Для гистологического исследования использовали следующие методы окраски: гематоксилином и 
эозином, иммуногистохимическая с использованием поликлональных антител Anti-iNOS antibody (1:75) и Anti-
eNOS antibody (1:150) (Abcam, UK). В качестве визуализирующей системы использовали Bond Polymer Refine 
Detection (Leica, UK), включающую комплекс вторичных антител и диаминобензин (ДАБ) в качестве хромогена и 
гематоксилин для докрашивания препаратов.  
Активность фермента iNOS и eNOS в сыворотке  крови определяли методом твердофазного 
иммуноферментного анализа, используя тест-системы и реагенты для iNOS и eNOS. Определение экспрессии 
генов Nos2 (iNOS), Nos3 (eNOS), а также референсных генов Tbp1, Rplp1 и Hprt1 проводили методом ПЦР в 
реальном времени (ПЦР-РВ). Статистическая обработка полученных результатов проводилась с применением 
пакета программ Microsoft Excel 2000 и STATISTICA 6.0 и методы дескриптивной статистики.  
Результаты и обсуждение. Интракоронарное введение блокатора ВКСа-каналов тетраэтиламмония в 
контрольной группе животных закономерно сопровождалось повышением коронарного перфузионного давления 
на 92% (р<0,05, по сравнению с интактными животными), развиваемое внутрижелудочковое давление не 
изменялось.Совместная блокада iNOS и ВКСа-каналов в контрольной группе животных сопровождалась 
коронароконстрикторным эффектом тетраэтиламмония выраженным в той же степени, что без добавления 
блокатора S-MT. Данный факт указывает на то, что в контроле индукция индуцибельной NO-синтазы выражена 
слабо.  
Внутрибрюшинное введение 2-этилтиобензимидазола гидробромида (в течение 3 дней, (в/б 2-ЭБГ)), не 
приводило к изменению тонуса коронарных сосудов и сократительной функции миокарда. Введение в 
коронарное русло изолированного сердца группы «контроль+ в/б 2-ЭБГ» блокатора ВКСа-каналов ТЭА 
сопровождалось повышением коронарного перфузионного давления на 125%, развиваемое внутрижелудочковое 
давление при этом не изменялось. Совместная блокада iNOS и ВКСа-каналов в контрольной группе животных 
